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“A alegria do triunfo jamais seria experimentada se não houvesse a luta 
que determina a oportunidade de vencer.” 




































Introdução: A dilatação do trato urinário pode existir sem a presença de 
obstrução. Os métodos diagnósticos dependentes da função renal podem suscitar 
diagnósticos equivocados. Whitaker (1973) propôs a avaliação da pressão do trato 
urinário submetida a um fluxo constante. Outros investigadores propuseram a 
perfusão da pelve renal sob pressão controlada, tornando o método mais 
fisiológico e reprodutível. Este estudo tem o objetivo de avaliar os resultados da 
aferição da pressão anterógrada do trato urinário alto (APA) em crianças com 
hidronefrose persistente pós-operatória e com suspeita de obstrução. 
Pacientes e Métodos: No período de doze anos, 26 unidades renais com 
hidronefrose persistente pós-operatória (12 anomalias da junção pieloureteral-JUP 
e 14 anomalias da junção ureterovesical-JUV), foram submetidas à avaliação da 
pressão do trato urinário alto para a orientação da conduta. As cintilografias renais 
dinâmicas (CRD), urografias excretoras (UE) e ultrassonografias (US) prévias, 
foram consideradas como indeterminadas para obstrução em 10 ocasiões e 
obstrutivas em 16. A APA foi realizada por punção da pelve renal sob radioscopia 
ou via estoma confeccionado previamente. Procedeu-se a infusão de solução 
salina com azul de metileno mais contraste iodado, sob pressão constante de 
40cm de água para preenchimento do sistema urinário, aferindo-se a pressão de 
abertura ureteral a partir da drenagem do sistema e estabilização da coluna 
d’água. 
Resultados: Dentre os dez testes com diagnósticos prévios indeterminados,  
dois foram considerados não obstrutivos após a APA e tratados 
conservadoramente. Oito foram considerados obstrutivos e reoperados.  
Dos dezesseis testes classificados como obstrutivos previamente,  
nove confirmaram obstrução e foram submetidos à cirurgia. Sete foram 
considerados não obstrutivos, tratados conservadoramente e mantiveram 
hidronefrose e DMSA estáveis. 
Conclusão: A APA evitou cirurgia desnecessária em um terço dos casos e 
orientou o procedimento em 100%. Acreditamos que este teste simplificado é uma 
opção diagnóstica, quando utilizada seletivamente e principalmente, na presença 




































Introduction: The dilation of the urinary tract can exist even without obstruction. 
The diagnostic methods that depend on renal function may give rise to 
misdiagnosis. Whitaker (1973) proposed the evaluation of the urinary tract 
pressure subjected to a steady flow. Other researchers have proposed the 
perfusion of the renal pelvis under controlled pressure, making the method most 
physiological and reproducible. The aim of this study is evaluate the results of 
antegrade pressure measurements of the upper urinary tract (APA) in children with 
persistent hydronephrosis with suspected postoperative obstruction.  
Patients and Methods: During twelve years, 26 renal units with persistent 
postoperative hydronephrosis (12 JUP and 14 JUV), underwent pressure 
evaluation of the urinary tract to guide the patient management. The previous 
scintigraphy (DTPA), intravenous pyelography and ultrasonography were 
considered indeterminate for obstruction on 10 times and obstructive in 16.  
The APA was performed by puncture of the renal pelvis under fluoroscopy or by 
stoma previously performed. After accessing the renal pelvis, infusion of a mix of 
saline, methylene blue and contrast medium was performed, under constant 
pressure of 40cm of water, filling the urinary tract. Measurements of the uretheral 
opening pressure were taken after the water column was stabilized. 
Results: Of ten cases that had a previous undetermined diagnostics, after APA 
test, two cases were considered non-obstructive and had a conservative treatment. 
Eight tests were considered obstructive and the patients had a re-do operation.  
Of sixteen cases previously classified as obstructive, nine units showed obstruction 
on APA test and these patients underwent to a new operation. The remaining  
7 units were considered non-obstructive and treated conservatively, with stable 
hydronephrosis and DMSA in the follow up. 
Conclusion: The APA test guided all patient management and avoided 
unnecessary surgical intervention in one third of these cases. We believe that this 
simplified test is a diagnostic option when used selectively and mainly in the 
presence of poor renal function. 
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• Rins  
Os rins situam-se nos sulcos paravertebrais ao nível das vértebras T12 
a L3. Seus eixos são aproximadamente paralelos ao eixo do corpo. Cada rim 
situa-se em uma massa de gordura perirrenal, retroperitoneal e ficam em contato 
com os músculos psoas maiores. As partes superiores dos rins são protegidas 
pela caixa torácica e estão inclinadas de forma que seus polos superiores estão 
mais próximos do plano mediano do que seus polos inferiores. Devido ao grande 
tamanho do lobo direito do fígado, o rim direito situa-se em um nível ligeiramente 
mais baixo que o esquerdo.  
A borda lateral é convexa e a borda medial é côncava no ponto onde 
estão localizados o seio renal e a pelve renal. O rim esquerdo frequentemente é 
mais longo que o direito. Nessa parte côncava de cada rim há uma fenda vertical, 
o hilo renal, através da qual a artéria renal penetra e a veia renal e a pelve deixam 
o rim. O hilo conduz a um espaço no interior do rim denominado seio renal,  
que tem cerca de 2,5cm de profundidade. O seio renal é ocupado pela pelve renal, 
cálices renais, vasos, nervos renais e quantidade variável de gordura. A veia renal 
é anterior; a artéria renal é posterior à veia; a pelve renal é posterior à artéria (1). 
Os níveis dos rins alteram-se durante a respiração e com a mudança de 
postura. Cada rim desloca-se cerca de 3cm em direção vertical, durante o 
movimento do diafragma que ocorre com a respiração profunda. O hilo do rim 
esquerdo situa-se no plano transpilórico, distando aproximadamente 5cm do plano 
mediano. Este plano atravessa a parte superior do rim direito. Como a abordagem 
posterior do rim é a abordagem cirúrgica habitual, torna-se útil saber que o polo 
inferior do rim direito está aproximadamente um dedo transverso acima da crista 
ilíaca e que sua extremidade superior está acima da décima segunda costela. 
Os rins são intimamente revestidos por uma forte cápsula fibrosa que 
desprende-se facilmente de um rim normal. Essa gordura é menos densa que o 
rim; assim, geralmente pode-se ver o contorno dos rins em radiografias, 
tomografias computadorizadas e ressonâncias nucleares magnéticas (2). 
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A pelve renal, em forma de funil, continua inferiormente com o ureter;  
é circundada pela gordura, vasos e nervos no seio renal. A palavra pelve é 
derivada do grego pyelos, que significa bacia. No interior do seio renal, a pelve 
renal geralmente se divide em dois largos cálices maiores. Cada cálice maior é 
subdividido em 7 a 14 cálices menores. A urina drena para um cálice menor 
proveniente dos túbulos coletores que perfuram obliquamente a extremidade de 
uma papila renal. A seguir passa através do cálice maior, pelve renal e ureter para 
entrar na bexiga. 
A face posterior do polo superior relaciona-se com o diafragma, que o 
separa da cavidade pleural e da décima segunda costela. Mais abaixo,  
o rim relaciona-se com o músculo quadrado lombar e algumas vezes coloca-se 
ligeiramente sobre o músculo psoas maior medialmente e o músculo transverso do 
abdome, lateralmente. O nervo e vasos subcostais e os nervos ilioipogástrico e 
ilioinguinal descem em sentido diagonal através da face posterior do rim. 
Anteriormente, as relações dos rins diferem nos dois lados, exceto pela presença 
das glândulas suprarrenais correspondentes, recobrindo as faces anteromediais 
dos polos superiores. 
O polo superior do rim direito está relacionado à face inferior do fígado. 
Exceto por esse polo, o rim direito é separado do fígado pelo recesso 
hepatorrenal. Mais abaixo, a porção descendente do duodeno atravessa o hilo 
desse rim. A flexura direita do cólon situa-se anterior à sua borda lateral e polo 
inferior. Parte do intestino delgado situa-se em contato com o polo inferior do rim 
direito, sendo dele separado por uma fina camada de líquido peritoneal e peritônio. 
O rim esquerdo relaciona-se anteriormente com a glândula suprarrenal, 
estômago, baço, pâncreas, jejuno e cólon descendente. As áreas gástrica, 
esplênica e jejunal são recobertas por peritônio. O rim esquerdo, juntamente com 
o pâncreas e o baço, situa-se no leito gástrico, onde é recoberto pela parede 




As artérias renais são grandes vasos que geralmente se originam em 
ângulos retos a partir da aorta, ao nível do disco intervertebral entre as vértebras 
L1 e L2. A artéria renal direita passa atrás da veia cava inferior. Tipicamente,  
cada artéria divide-se próximo ao hilo em cinco artérias segmentares. A maioria 
desses vasos passa na frente da pelve renal, mas um ou dois podem passar atrás 
dela. Com base na distribuição arterial, são descritos os segmentos renais.  
Cada segmento é suprido por uma artéria segmentar. Os ramos iniciais dessas 
artérias, denominadas artérias lobares, dividem-se em artérias interlobares. 
Várias veias drenam o rim e unem-se de maneira variável para formar a 
veia renal. As veias renais situam-se anteriormente às artérias renais e a veia 
renal esquerda passa na frente da aorta, imediatamente abaixo da origem da 
artéria mesentérica superior.  
Cada veia renal drena para a veia cava inferior. Os vasos linfáticos dos 
rins acompanham a veia renal e drenam para os linfonodos lombares (4). 
 
• Ureteres 
Os ureteres são ductos musculares de parede espessa, distensíveis, 
com luz estreita, que carreiam urina dos rins para a bexiga. À medida que a urina 
passa ao longo dos ureteres, surgem ondas peristálticas em suas paredes.  
Cada ureter é contínuo superiormente com a pelve renal em forma de funil.  
A porção abdominal do ureter possui cerca de 12,5cm de comprimento e 5mm de 
largura. A porção abdominal do ureter adere intimamente ao peritônio parietal e é 
retroperitoneal em todo seu trajeto, descendo quase verticalmente, na frente do 
músculo psoas maior. À medida que o ureter direito desce,  
permanece intimamente relacionado com a veia cava inferior, os linfonodos 
lombares e o tronco simpático. O ureter cruza a abertura superior da pelve e a 




As artérias ureterais geralmente provêm de três origens, mas podem 
originar-se de qualquer um dos seguintes vasos - artérias renal, testicular ou 
ovariana, aorta, ilíaca comum e interna, vesical superior e/ou inferior ou uterina. 
A drenagem venosa dos ureteres realiza-se para as veias testiculares 
ou ovarianas.  
Os vasos linfáticos da porção superior do ureter juntam-se aos renais 
ou passam diretamente a esses nodos. Os vasos linfáticos da parte média 
geralmente drenam para os linfonodos ilíacos comuns, enquanto aqueles de sua 
porção inferior drenam para os linfonodos ilíacos comuns, externos ou internos. 
Os nervos para os rins e ureteres provêm do plexo renal e consistem de 




A bexiga é uma vesícula muscular oca para armazenar urina.  
Em adultos, a bexiga vazia situa-se na pelve menor, atrás e ligeiramente acima 
dos ossos púbicos. É separada do púbis pelo espaço retropúbico. Em lactentes,  
a bexiga situa-se no abdome, mesmo quando vazia. A bexiga entra na pelve maior 
por volta dos seis anos de idade, mas só se situa totalmente na pelve menor após 
a puberdade. Todo o órgão é envolvido por tecido conjuntivo frouxo, denominado 
fáscia vesical, no qual está localizado o plexo venoso vesical. O leito da bexiga é 
formado, a cada lado, pelos ossos púbis e músculos obturador interno e 
levantador do ânus, e posteriormente pelo reto. A parede da bexiga é composta 
principalmente por músculo liso, denominado músculo detrusor. Próximo ao colo 
da bexiga, essas fibras musculares formam o esfíncter interno involuntário. 
Algumas dessas fibras seguem radialmente e auxiliam na abertura do óstio interno 
da uretra. A túnica mucosa da bexiga, revestida por epitélio de transição,  
pode sofrer considerável estiramento. Os óstios ureterais e o óstio interno da 
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uretra estão localizados nos ângulos do trígono. Os ureteres passam 
obliquamente através da parede vesical em uma direção inferomedial, o que ajuda 
a evitar que a urina reflua para os ureteres. Um aumento na pressão vesical 
comprime as paredes dos ureteres, evitando que a pressão na bexiga force a 
passagem da urina para os ureteres com lesão dos rins. Os pequenos óstios dos 
ureteres, semelhantes a fendas, estão conectados por uma estreita prega 
interuretérica que forma a borda superior do trígono. As principais artérias que 
irrigam a bexiga são ramos das artérias ilíacas internas. As artérias vesicais 
superiores, ramos das artérias umbilicais, suprem as partes anterossuperiores da 
bexiga. As artérias obturatória e glútea inferior também enviam pequenos ramos 
para a bexiga. 
As veias da bexiga correspondem às artérias e são tributárias das veias 
ilíacas internas. 
Os vasos linfáticos da parte superior da bexiga seguem para os 
linfonodos ilíacos externos, enquanto aqueles provenientes da parte inferior da 
bexiga seguem para os linfonodos ilíacos internos. Alguns vasos linfáticos 
provenientes do colo da bexiga drenam para os linfonodos sacrais ou ilíacos 
comuns. As fibras parassimpáticas da bexiga são provenientes dos nervos 
esplâncnicos pélvicos (S2, S3 e S4). São motoras para o músculo detrusor e 
inibitórias para o esfíncter interno. Portanto, quando essas fibras são estimuladas 
por estiramento, a bexiga se contrai, o esfíncter interno relaxa, e a urina flui para a 
uretra. As fibras simpáticas para a bexiga são derivadas dos nervos T11, T12, L1 
e L2.  
Essas fibras provavelmente são inibitórias para a bexiga. Os nervos que 
suprem a bexiga formam o plexo nervoso vesical que consiste em fibras 
simpáticas e parassimpáticas. Esse plexo é contínuo com o plexo hipogástrico 
inferior. As fibras sensitivas provenientes da bexiga são viscerais e transmitem 





Três conjuntos de órgãos excretores ou rins se desenvolvem em 
embriões humanos. 
 
• Pronefro (estrutura rudimentar - análogo aos rins dos peixes primitivos) 
São estruturas transitórias, não funcionais, aparecem nos embriões 
humanos no início da quarta semana. Eles são representados por poucos grupos 
de células e estruturas tubulares na região do pescoço. Os ductos pronéfricos 
dirigem-se caudalmente e se abrem na cloaca. O pronefro rudimentar logo 
degenera; no entanto, a maioria dos ductos pronéfricos persiste e é utilizada pelo 
próximo conjunto de rins. 
 
• Mesonefro (bem desenvolvido, funciona brevemente - análogo aos rins dos 
anfíbios) 
Estes órgãos excretores, grandes e alongados, aparecem no fim da 
quarta semana, caudalmente ao pronefro rudimentar. Eles são bem desenvolvidos 
e funcionam como rins provisórios por cerca de quatro semanas, até que os rins 
permanentes se desenvolvam. Os rins mesonéfricos consistem em glomérulos e 
túbulos mesonéfricos. Os túbulos se abrem nos ductos mesonéfricos, que eram 
originalmente os ductos pronéfricos. Os ductos mesonéfricos abrem-se na cloaca. 
O mesonefro degenera no final do primeiro trimestre; no entanto, seus túbulos 
tornam-se os ductos deferentes dos testículos, e os ductos mesonéfricos originam 






O primórdio dos rins permanentes começa a se desenvolver no início 
da quinta semana e a funcionar cerca de 4 semanas mais tarde. A formação da 
urina continua ao longo de toda vida fetal. A urina é excretada na cavidade 
amniótica e mistura-se com o líquido amniótico. Um feto maduro deglute várias 
centenas de mililitros de líquido amniótico a cada dia, que é absorvido pelo 
intestino. Os produtos de excreção são transferidos através da membrana 
placentária para o sangue materno, para a eliminação pelos rins maternos.  
Os rins permanentes se desenvolvem a partir de duas fontes:  
a) divertículo metanéfrico (broto uretérico); 
b) massa metanéfrica de mesoderma intermediário (blastema metanefrogênico). 
O divertículo metanéfrico é uma evaginação do ducto mesonéfrico, 
próximo à sua entrada na cloaca, e a massa metanéfrica de mesoderma 
intermediário é derivada da parte caudal do cordão nefrogênico. Ambos os 
primórdios dos metanefros são de origem mesodérmica. O divertículo metanéfrico 
é o primórdio do ureter, da pelve renal, dos cálices e dos túbulos coletores (6).  
Os túbulos coletores retos sofrem repetidas ramificações, formando sucessivas 
gerações de túbulos coletores. As quatro primeiras gerações de túbulos 
aumentam e se tornam confluentes para formar os cálices maiores, e as quatro 
gerações seguintes coalescem para formar os cálices menores. As gerações 
restantes de túbulos retos formam os túbulos coletores. A extremidade de cada 
túbulo coletor arqueado induz grupos de células mesenquimais da massa 
metanéfrica de mesoderma a formarem pequenas vesículas metanéfricas.  
Estas vesículas alongam-se e tornam-se túbulos metanéfricos. Conforme estes 
túbulos renais se desenvolvem, suas extremidades proximais são invaginadas 
pelos glomérulos. O corpúsculo renal (glomérulo e cápsula glomerular),  
o túbulo contorcido proximal, a alça de Henle e o túbulo contorcido distal formam 
um néfron. Cada túbulo contorcido distal entra em contato com um túbulo coletor 
arqueado tornando-se confluentes. Entre a décima e décima oitava semana de 
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gestação, o número de glomérulos aumenta gradualmente, em seguida, 
rapidamente até a trigésima segunda semana, quando o limite superior é 
alcançado. 
Os rins fetais são subdivididos em lobos. Essa lobulação diminui no fim 
do período fetal, mas os lobos são ainda indicados nos rins de uma criança  
recém-nascida. A lobulação geralmente desaparece durante a infância, na medida 
em que os néfrons aumentam e crescem. A termo, cada rim contém 800.000 a 
1.000.000 néfrons. O aumento no tamanho do rim, após o nascimento,  
resulta principalmente do alongamento dos túbulos contorcidos proximais,  
bem como de um aumento no tecido intersticial. Acredita-se que a formação dos 
néfrons está completa ao nascimento, exceto em crianças prematuras.  
A maturação funcional dos rins ocorre após o nascimento. A filtração glomerular 
começa em torno da nona semana fetal e a taxa de filtração aumenta após o 
nascimento (7). 
 
• Mudança de posição dos rins 
Inicialmente os rins metanéfricos ficam próximos um do outro, na pelve, 
ventralmente ao sacro. Conforme o abdome e a pelve crescem,  
os rins gradualmente se posicionam no abdome e se afastam um do outro.  
Eles atingem sua posição adulta em torno da nona semana. Esta “migração” 
resulta principalmente do crescimento do corpo do embrião, na região localizada 
caudalmente aos rins. Na realidade, a parte caudal do embrião cresce em direção 
oposta aos rins; em consequência, eles progressivamente ocupam níveis mais 
craniais, assumindo uma posição retroperitoneal, na parede posterior do abdome. 
Inicialmente o hilo do rim, por onde os vasos e nervos entram e saem, situa-se 
ventralmente; no entanto, conforme o rim “ascende”, ele gira medialmente quase 




• Mudanças no suprimento sanguíneo dos rins 
À medida que os rins “ascendem” a partir da pelve, recebem seu 
suprimento sanguíneo de vasos que estão próximos a eles. Inicialmente as 
artérias renais são ramos das artérias ilíacas comuns. Conforme “ascendem” 
mais, os rins recebem seu suprimento sanguíneo da extremidade distal da aorta. 
Quando eles alcançam um nível mais alto, eles recebem novos ramos da aorta. 
Normalmente os ramos caudais sofrem involução e desaparecem. Quando os rins 
entram em contato com as glândulas suprarrenais na nona semana, sua ascensão 
para. Os rins recebem seus ramos arteriais mais craniais da aorta abdominal; 
estes ramos tornam-se as artérias renais permanentes. A artéria renal direita é 
mais longa e frequentemente, mais superior. 
 
• Desenvolvimento da bexiga urinária 
A bexiga se desenvolve principalmente da parte vesical do seio 
urogenital, mas sua região do trígono é derivada das extremidades caudais dos 
ductos mesonéfricos. O epitélio da bexiga é derivado do endoderma da parte 
vesical do seio urogenital. As outras camadas de sua parede se desenvolvem a 
partir do mesênquima esplâncnico adjacente. Inicialmente a bexiga é contínua 
com a alantóide, uma estrutura vestigial. A alantóide logo sofre constrição e se 
torna um cordão fibroso espesso, o úraco. Este se estende do ápice da bexiga até 
o umbigo. No adulto, o úraco é representado pelo ligamento umbilical mediano. 
Conforme a bexiga aumenta, as partes distais dos ductos mesonéfricos são 
incorporadas em sua parede distal. Estes ductos contribuem para a formação do 
tecido conjuntivo do trígono da bexiga, mas o epitélio de toda a bexiga é derivado 
do endoderma do seio urogenital. Com a absorção dos ductos mesonéfricos,  
os ureteres passam a se abrir separadamente na bexiga urinária. Em parte,  
por causa da tração exercida pelos rins durante sua “ascensão”, os orifícios dos 
ureteres movem-se superolateralmente e os ureteres entram obliquamente através 
da base da bexiga. A transformação muscular dos ureteres, que se inicia na 
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porção mais cranial, somente ocorre por volta da décima quinta semana 
gestacional, quando se completa a transformação muscular do detrusor (8). 
 
1.3- Fisiologia  
A formação da urina resulta de filtração glomerular, reabsorção e de 
secreção tubulares. A urina que é expelida da bexiga tem essencialmente a 
mesma composição do líquido que flui pelos dutos coletores; não há alterações 
significativas na composição da urina à medida que ela flui pelos cálices renais e 
ureteres para dentro da bexiga. A missão do trato pieloureteral é transportar urina 
desde a papila renal até a bexiga, através de um mecanismo biológico, conhecido 
com o nome de peristalse e as dimensões do trato urinário superior são 
necessárias para a eficácia fisiológica do peristaltismo, assim como para a 
proteção da função renal em circunstâncias patológicas (9). A urina que flui dos 
dutos coletores para os cálices renais estira os cálices e aumenta sua atividade 
inerente de marcapasso, que, por sua vez, inicia contrações peristálticas que se 
espalham para a pelve renal e depois para baixo, ao longo da extensão do ureter, 
desta maneira forçando a urina da pelve renal em direção à bexiga. As paredes 
dos ureteres contêm músculo liso e são inervadas por nervos simpáticos e 
parassimpáticos, bem como por um plexo intramural de neurônios e fibras 
nervosas que se estendem ao longo de todo o comprimento dos ureteres.  
Assim como em outros músculos lisos viscerais, as contrações peristálticas no 
ureter são acentuadas pela estimulação parassimpática e inibidas pela 
estimulação simpática. O tônus normal do músculo detrusor na parede vesical 
tende a comprimir o ureter, impedindo assim o refluxo da urina da bexiga,  
quando nesta a pressão aumenta durante a micção ou a compressão vesical. 
Cada onda peristáltica ao longo do ureter aumenta a pressão dentro deste,  
de modo que a região que passa por dentro da parede vesical se abra e permita 
que a urina flua para dentro do órgão (10). A pressão basal é aquela que se obtém 
entre os períodos de contração, também chamada de pressão interperistáltica ou 
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de repouso. A pressão basal na pelve humana, assim como a pressão ureteral de 
repouso, em condições fisiológicas, é de aproximadamente 0 a 5cm H2O (11).  
A pressão de contração piélica, ou pressão sistólica, raramente ultrapassa 15cm 
de água e em geral, é inferior a pressão de contração ureteral, que pode variar de 
20 a 80cm H2O, tendendo a aumentar em sentido caudal (12). Este incremento 
pressórico caudal permite classificar o trato pieloureteral como uma unidade 
funcional que se comporta como um multiplicador manométrico, permitindo a 
manutenção do transporte de urina, independentemente das variações 
manométricas vesicais (13). O fluxo urinário ureteral começa a descompensar 
quando a pressão intravesical se mantém acima de 40cm H2O, levando a 
aumentos da amplitude da contração pieloureteral, a variações na frequência e na 
característica das ondas peristálticas e, finalmente, resultando na elevação da 
pressão basal (14). Os ureteres são bem supridos por fibras nervosas da dor. 
Quando um ureter é bloqueado, ocorre constrição intensa reflexa associada com 
muita dor. Além disso, os impulsos dolorosos causam um reflexo de volta ao rim 
para fazer o estreitamento das arteríolas renais, diminuindo desta maneira,  
o débito urinário dos rins. Este efeito é chamado de reflexo ureterorrenal e é 
importante para impedir o fluxo excessivo de líquido para dentro da pelve do rim 
com um ureter bloqueado. Mudanças nas dimensões pélvicas e ureterais podem 
ocorrer em estados patológicos e resultar no transporte inadequado de urina, 
mesmo se a força contrátil individual das fibras não for afetada. A equação de 
Laplace (pressão=tensão x espessura da parede/raio) expressa as relações entre 
as variáveis que afetam a pressão intralumial (15). Num sistema urinário normal,  
a frequência de contrações caliciais e pélvicas é maior do que as contrações 
ureterais e há um bloqueio relativo da atividade elétrica da junção pieloureteral 
(JUP). Neste fluxo, a pelve preenche de urina, sua pressão sobe e expulsa a urina 
para a porção proximal do ureter, que se encontra inicialmente colapsado.  
A pressão de contração ureteral que move a urina é maior do que a pressão 
pélvica e uma junção pieloureteral continente protege o rim do refluxo urinário. 
Quando a taxa de fluxo aumenta, o bloqueio da JUP cessa e há uma 
correspondência de 1:1 entre a contração precursora e a contração ureteral 
Introdução Geral 
31 
desenvolvida. A obstrução da JUP se dá por estreitamento ou processos 
semelhantes a válvulas. Em outras instâncias, não há estreitamentos grosseiros 
na JUP e o processo obstrutivo é secundário à propagação anormal do impulso 
peristáltico, resultando numa obstrução funcional da JUP. Um vaso ou uma 
aderência, atravessando a JUP, pode potencializar o grau de dilatação em 
qualquer uma das formas de obstrução do trato urinário alto. Acredita-se que os 
efeitos da diurese e da obstrução são complementares e aditivos no 
desenvolvimento da dilatação pielocalicial (16). 
Algumas junções (pieloureterais ou ureterovesicais) podem controlar o 
fluxo urinário independentemente da magnitude da diurese, outras causam 
dilatação ureteral na vigência de fluxos baixos e ainda outras podem manter fluxos 
baixos e mesmo assim, causar dilatações maciças na presença de altos fluxos 
urinários. 
Com o aumento do fluxo urinário, a resposta inicial do ureter é 
aumentar a frequência peristáltica. Quando a frequência máxima é atingida,  
novos aumentos no transporte de urina ocorrem por meio de aumentos no volume 
de bolus. Com baixo fluxo urinário, pequenos aumentos no fluxo resultam em 
grandes aumentos na frequência peristáltica. Ao contrário, com elevado fluxo 
urinário, grandes aumentos no fluxo resultam em pequenos aumentos na 
frequência peristáltica. Se o fluxo continua a aumentar, vários bolus de urina 
coalescem e finalmente o ureter começa a dilatar, transformando o transporte 
urinário semelhante ao transporte em um tubo rígido. 
 
Por fim, entende-se que o adequado funcionamento do trato urinário 
alto permite o transporte de urina sob fluxo fisiológico sem causar deformação ou 
grandes aumentos na pressão intralumial, o que poderia ser extremamente 




1.4- Patologia  
A função básica do rim consiste na formação de um ultrafiltrado que é 
livre de proteínas e ainda contém quantidades apropriadas de água, eletrólitos e 
os produtos finais das vias metabólicas para manutenção da homeostase. 
Realizada essa fase inicial, as demais porções do trato urinário  
responsabilizam-se pela eliminação ou armazenamento da urina. Quando há um 
obstáculo ao fluxo urinário, em qualquer segmento do trato urinário, 
caracterizamos uma uropatia obstrutiva. O termo nefropatia obstrutiva pode ser 
reservado para danos do parênquima renal resultantes de obstrução ao fluxo 
urinário em qualquer segmento do trato urinário. O termo hidronefrose é derivado 
do grego (hydor=água; nephros=rim; sis=condição) e definido como a dilatação da 
pelve e cálices renais, resultante da obstrução ao fluxo urinário. Devido ao fato da 
dilatação da pelve e cálices renais poder ocorrer sem a presença de obstrução, 
esta definição não está totalmente precisa. Assim o termo hidronefrose deve ser 
usado apenas para descrever a presença de dilatação da pelve e dos cálices 
renais, sem referência a etiologia da dilatação (17). 
A obstrução ureteral com consequente hidronefrose é uma condição 
clínica bastante comum, consistindo na anormalidade mais encontrada na  
ultrassonografia pré-natal, acometendo cerca de 1 a 5% de todas as gestações 
(Figura 1). A hidronefrose é um sinal radiográfico com múltiplas etiologias.  
A maioria dos casos são transitórias ou "funcionais" e acabam se resolvendo após 
o nascimento. Dentre as causas congênitas patológicas, obstrução da junção 
pieloureteral é a mais comum, seguida por refluxo vesicoureteral,  
 













Figura 1- Distribuição das massas renais de acordo com a faixa etária 
 
Todas essas condições são facilmente detectáveis pelo exame 
ultrassonográfico, ao contrário das obstruções do trato urinário superior,  
que permanecem como uma dúvida frequente para os urorradiologistas 
pediátricos. Enquanto, inicialmente, toda dilatação do sistema calicial era 
considerada obstrutiva; com o passar dos anos, aprendemos que há dilatações 











A hidronefrose obstrutiva ocasiona modificações estruturais do 
parênquima renal, conhecidas como atrofia hidronefrótica, caracterizada pelo 
aumento da área e volume das cavidades renais, borramento da papila renal e 
redução da espessura do córtex renal. A obstrução crônica do trato urinário 
superior resulta no aumento do trabalho pieloureteral, que anatomicamente se 
traduz por uma hipertrofia muscular inicial, seguido de hiperplasia, dilatação e 
aumento da espessura da parede ureteral; lembrando-se que a lesão se instala 
mais rapidamente quanto mais próximo do parênquima renal se encontrar o ponto 
obstrutivo (20). A dilatação associada a hiperplasia muscular é considerada 
reversível, ao contrário da dilatação associada a hiperplasia colágena,  
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que é irreversível e acelerada de forma considerável pelos processos infecciosos. 
Segundo, Pagano et al. (1976), o processo inflamatório atinge a lâmina própria, 
propagando-se por todas as demais camadas ureterais pela via linfática, 
ocasionando edema, seguido de fibrose, que afeta a camada adventícia e a 
bainha de deslizamento ureteral. A substituição da parede ureteral por colágeno 
diminui a elasticidade dinâmica, afetando diretamente a peristalse, já que as 
escassas fibras musculares em meio ao colágeno são incapazes de se contrair 
com a mesma amplitude e força necessárias para a propulsão urinária (21).  
Os sinais clínicos da uropatia obstrutiva são inespecíficos, podendo variar desde 
uma massa abdominal palpável ou visível durante o exame físico (a
 
s patologias 
renais são responsáveis por aproximadamente 2/3 das massas abdominais 
palpadas na infância - Figura 2) até sinais que denunciam uma sobrecarga de 



























A análise laboratorial da urina pode revelar hematúria, proteinúria, 
cristalúria, piúria e cilindros urinários. Na presença de obstrução urinária crônica, 
os achados laboratoriais são muito semelhantes ao da necrose tubular aguda: 
elevada concentração de sódio urinário, diminuição da osmolaridade urinária e 
uma redução da relação entre a creatinina urinária e plasmática. Na presença de 
obstrução urinária aguda não acompanhada de falência renal, os achados são 
comparáveis aos da azotemia pré-renal: baixa concentração de sódio urinário e 
aumento da osmolaridade urinária. 
 
A análise racional para alívio da obstrução é baseada na fisiologia do 
fluído reabsorvido durante o processo obstrutivo, na sintomatologia, na idade do 
paciente e na avaliação da função renal relativa. 
1.5- Diagnóstico 
A investigação clínica da dinâmica pieloureteral, coincidente em muitos 
aspectos com os procedimentos de investigação fisiológicos, diferem destes pelas 
alterações anatômicas e funcionais, que acabam limitando o emprego de alguns 
exames complementares. 
 
O arsenal radiológico para o diagnóstico inclui: pielografia retrógrada 
(PR), urografia excretora (UE), ultrassonografia (US), cintilografia renal dinâmica 
(CRD), tomografia computadorizada (TC) ou ressonância magnética (RM) e o 
teste de Whitaker. 
• Pielografia Retrógrada (PR) 
Historicamente foi o primeiro procedimento radiológico empregado para 
estudar as alterações estruturais e dinâmicas do trato urinário superior (23). 
Atualmente as indicações do exame reduziram-se acentuadamente, frente a 
alternativas menos traumáticas e sépticas, restringindo-se ao estudo e 
documentação de ureteres normais em casos de hidronefroses congênitas (24). 
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• Urografia Excretora (UE) 
 
Para os urologistas a UE foi a principal arma diagnóstica para detecção 
de obstrução urinária em pacientes com função renal normal, não grávidas e sem 
alergias ao contraste administrado. Podendo fornecer informações anatômicas e 
funcionais, ao contrário da ultrassonografia, que proporciona mais detalhes 
anatômicos (25). 
• Ultrassonografia (US) 
 
A Sociedade de Urologia Fetal (SFU) foi fundada em 1988 para estudar 
a evolução pós-natal das anormalidades do trato urinário detectadas no período 
gestacional. Sua principal contribuição para os urorradiologistas foi a criação do 
sistema de classificação dos graus da hidronefrose, padronizando a terminologia e 
permitindo a comparação fidedigna dos resultados dos tratamentos realizados em 
todo mundo (tabela 1) (26). 
Tabela 1- Classificação de hidronefrose (SFU) 
Grau 0 Ausência de hidronefrose 
Grau 1 Visualização da pelve renal-hidronefrose leve 
Grau 2 Visualização da pelve renal e de alguns cálices renais-hidronefrose 
moderada 
Grau 3 Visualização da pelve e de todos os cálices renais-hidronefrose 
acentuada 
Grau 4 Visualização da pelve e de todos os cálices renais associados ao 





Desde então, o US é o exame de escolha para iniciar a avaliação de 
pacientes com uropatia obstrutiva, principalmente daqueles com azotemia, 
gestantes, com histórico de alergia ao contraste e das crianças; podendo fornecer 
informações sobre o sistema coletor e o parênquima renal.  
 
Entretanto, pode apresentar alguns resultados falso-negativos: 
obstrução aguda, sistema coletor intrarrenal, desidratação e intrepretação errônea 
de cistos corticais com caliectasias renais. Assim como falso-positivos:  
pelve extrarrenal redundante, cistos parapélvicos, refluxo vesicoureteral e estados 
de ultrafiltração renal (27). 
• Cintilografia Renal Dinâmica (CRD) 
A CRD vem substituindo gradualmente a UE, por proporcionar uma 
avaliação não invasiva da função renal relativa, acentuada redução da taxa de 
radiação utilizada, por permitir a eliminação completa do agente radiofármaco dos 
sistemas coletores dilatados e por não apresentar riscos potenciais de 
nefrotoxicidade pelo meio de contraste. 
Os agentes mais utilizados atualmente são: traçadores tubulares  
(I-131 OIH=Iodo-131-orto-iodohipurato e 99m Tc-MAG3=99 tecnécio 
mercaptoacetiltriglicina) e traçadores glomerulares (
Para avaliação de uropatias obstrutivas, o agente radiofármaco de 
escolha é o MAG-3, pois é mais facilmente eliminado pelo rim que os demais 
agentes, necessita de baixas doses de radiação e é excretado pelo mesmo 
segmento do túbulo renal onde age a furosemida (28). 
99mTc DTPA=99 tecnécio 
ácido dietilenotriaminopentacético).  
A função renal do paciente avaliado tem extrema importância para a 
interpretação do resultado da cintilografia renal dinâmica, já que a habilidade do 
rim para gerar uma taxa de fluxo diurético-induzida suficiente para detectar 
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obstrução renal depende diretamente do clearance de creatinina. Assim,  
na presença de clearance de creatinina reduzido é necessário incrementar a dose 
de diurético para gerar uma taxa de fluxo adequada e diminuir a possibilidade de 
resultados falso-negativos. Há inúmeros fatores que influenciam os resultados das 
cintilografias renais dinâmicas: 1-função renal, 2-maturidade renal, 3-complacência 
do sistema coletor, 4-volume do sistema coletor, 5-hidratação do paciente,  
6-presença ou não de catéter vesical, 7-agente radiofármaco e 8-dose do diurético 
(29). A cintilografia renal dinâmica tradicional é realizada administrando-se agente 
radiofármaco e obtendo-se imagens, após 20 minutos da administração 
endovenosa do diurético, para aferição do tempo de meia vida para o clearance do 
traçador do sistema coletor. Apesar destas limitações, acredita-se que a 
cintilografia renal, em 90-95% das vezes ofereça uma medida objetiva da função 
renal e uma determinação correta da existência de obstrução do sistema urinário 
alto. O principal dilema do exame consiste nos pacientes que apresentam 
respostas excretoras parciais, podendo indicar inabilidade em excretar o 
radioisótopo por função renal deficiente ou, um sistema com verdadeira obstrução 
parcial (30).  
 
• Teste de Whitaker 
O teste é considerado o padrão ouro para avaliação de dilatação do 
trato urinário superior, fornecendo evidências anatômicas e urodinâmicas do 
mecanismo obstrutivo, num determinado fluxo constante. O teste é realizado com 
o paciente em posição prona, numa mesa de fluoroscopia. É necessário catéter 
vesical conectado num transdutor de pressão para monitorização contínua da 
pressão intravesical. Uma cânula renal (18 gauge) também é inserida no paciente 
e conectada num transdutor de pressão. Uma combinação de solução salina e 
contraste iodado é administrada através da cânula renal sob velocidade contínua 
de 10ml/min. O acompanhamento fluoroscópico permite a localização exata do 
ponto suspeito de obstrução. Os resultados são divididos em três categorias:  
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não obstruídos (pressão relativa ≤14cm H2O), obstruídos (pressão relativa  
>22cm H2O) e indeterminados (pressão relativa entre 15 e 22cm H2O) (31). 
 
Atualmente a CRD é mais utilizada que o teste de Whitaker por ser não 
invasiva, facilmente reprodutível, não necessitar de sedação ou anestesia geral, 
tratando-se do grupo pediátrico, e fornecer avaliação quantitativa da função renal 
relativa e total, com mínima exposição a radiação. 
• Tomografia Computadorizada (TC) e Ressonância Magnética (RM) 
A TC e RM são uma alternativa para pacientes com alergia ao contraste 
endovenoso administrado na UE, além de serem mais sensíveis para diagnosticar 
as possíveis causas de obstrução no trato urinário alto e fornecer dados sobre as 
causas extrínsecas de obstrução. A principal desvantagem destas duas técnicas 
continua sendo o elevado custo do procedimento (17). 
 
Com o advento do tratamento conservador, a principal tarefa da 
radiologia tornou-se distinguir, o mais precocemente possível, quais rins não se 
beneficiarão do tratamento cirúrgico, daqueles que apresentarão restrição de 
crescimento e deterioração da função durante o seguimento, necessitando de 
intervenção cirúrgica para preservação funcional. A urografia excretora e o teste 
de Whitaker foram gradualmente substituídos, particularmente como consequência 
do advento da cintilografia com MAG-3 para avaliação funcional e da 
urorressonância magnética para avaliação anatômica. Apesar dos inúmeros 
avanços tecnológicos, ainda hoje busca-se um método confiável para avaliação do 





1.6- Tratamento Cirúrgico 
• Anomalia de JUP 
A pieloplastia desmembrada, descrita por Anderson-Hynes em 1949, 
continua sendo a cirurgia aberta mais empregada para correção da obstrução da 
junção pieloureteral, com taxas de sucesso em torno de 98% (33). Essa técnica 
possibilita a remoção do segmento alterado e modelagem da pelve renal, 
permitindo a drenagem de urina de maneira satisfatória (Figura 3).  
Deve-se dissecar o menos possível o ureter a fim de preservar sua 
vascularização. Se o segmento a ser ressecado for muito longo, é preferível liberar 
o rim de seus ligamentos e abaixá-lo, em vez de dissecar o ureter em grande 
extensão para mobilizá-lo até o rim. O espatulamento do ureter deve ser lateral, 
com o estoma voltado para fora, para se evitar a angulação da anastomose.  
O segmento ressecado deve englobar toda área de fibrose, o que pode ser 
observado quando a luz ureteral passa a ter calibre uniforme. O acesso à junção 
pieloureteral pode ser realizado por lombotomia clássica (paciente com 
musculatura bem desenvolvida como escolares e adolescentes),  
lombotomia posterior (mais utilizado no grupo pediátrico-praticamente não há 
secção muscular, tornando o procedimento menos doloroso e mais rápido) ou por 
via anterior extraperitoneal (preferencial em recém-nascidos e lactentes). 
Quando há compressão extrínseca por vaso anômalo, não se deve ligar 
o vaso, pois, em geral, trata-se de uma artéria polar inferior. A ligadura desse vaso 
irá prejudicar a irrigação de uma área do parênquima, podendo, com o tempo, 
provocar hipertensão arterial. Devemos seccionar o ureter e ressecar sua porção 
que se encontra “apoiada” sobre o vaso, pois esse segmento ureteral apresenta 
alteração estrutural que dificulta a passagem de urina. Deve-se ter em mente que 
somente a secção do ureter e a reanastomose contornando o vaso,  
sem ressecção da zona doente, leva invariavelmente à recidiva da estenose. 
Godbole et al. (2006), acreditam que existam dois padrões distintos de obstrução 
da junção pieloureteral ligados aos vasos polares inferiores: 1-hidronefroses 
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diagnosticadas no período gestacional ou nos primeiros anos de vida,  
secundárias a estenoses intrínsecas da JUP, consistindo apenas numa alteração 
anatômica vascular sem significado patológico e 2-hidronefroses diagnosticadas 
no período escolar ou pré-adolescência com sintomatologia intermitente, 
secundárias a compressão extrínseca dos vasos polares (34). Para este último 
grupo, tem sido utilizado a técnica da angiopexia ou “vascular hitch”,  
descrita primeiramente por Hellstrom em 1949, para hidronefroses 
ureterovasculares, com a vantagem de ser tecnicamente mais fácil do que a 
pieloplastia laparoscópica, diminuir o tempo de internação hospitalar,  
não apresentar complicações que necessitem de reintervenções e apresentar 
resultados encorajadores, num grupo seleto de pacientes, com completa 















Os métodos minimamente invasivos podem ser utilizados no 
tratamento. A dilatação com catéter com balão tem a vantagem de ser pouco 
invasiva e rápida, com redução do tempo de internação e dos custos hospitalares, 
mas apresenta baixa resolução quando comparada com a pieloplastia clássica.  
A endopielotomia pode ser realizada por via endopélvica ou endoureteral, 
permitindo a realização da incisão, com abertura do segmento obstruído.  
Para esse procedimento pode-se utilizar faca fria, laser ou eletrocautério. 
Apresenta menor taxa de recidiva quando comparada com a dilatação com  
balão (36). 
Com o desenvolvimento tecnológico, a pieloplastia laparoscópica vem 
se destacando nos últimos anos, podendo assumir a primeira posição como 
tratamento de escolha dessa enfermidade, pois apresenta elevada taxa de 
sucesso associada com menor morbidade para o paciente (37). 
 
• Megaureter obstrutivo 
O megaureter obstrutivo pode ser primário (segmento adinâmico de  
3 a 4cm que não conduz ondas peristálticas ou válvulas, determinando dilatação a 
montante) e tende a se resolver espontaneamente após o nascimento (38)  
ou secundário (fibrose pós reimplante ureteral, compressões extrínsecas,  
bexigas neurogênicas ou válvula de uretra posterior). Acredita-se que algumas 
dilatações ureterais diagnosticadas no período gestacional e neonatal sejam 
potencializadas pelo aumento do fluxo urinário fetal no terceiro trimestre de 
gestação, pelo aumento da complacência do ureter fetal ou por obstruções 
parciais anatômicas ou funcionais que desaparecem espontaneamente no período 
pós-natal (39). No período neonatal a diferenciação entre obstrução temporária e 
definitiva é limitada, sendo muitas vezes indicada a derivação urinária como 
primeira opção (ureterostomia cutânea), para minimizar as complicações da 
cirurgia da junção ureterovesical (refluxo vesicoureteral, persistência da obstrução, 
necrose do segmento terminal do ureter e infecção do trato urinário) (40).  
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O tratamento definitivo do megaureter obstrutivo consiste na correção da 
obstrução ureterovesical e as indicações cirúrgicas são: 1-progressiva dilatação da 
via excretora com prova de função renal alterada; 2-obstrução comprovada nos 
testes diagnósticos e 3-infecções recidivantes do trato urinário. O acesso ureteral 
pode ser feito através da bexiga. O ureter é alcançado por via intravesical, 
procurando-se retificá-lo à custa de dissecção ampla, preservando-se a irrigação 
arterial na parede medial. Seleciona-se a técnica para modelagem, 
necessariamente na face contralateral à entrada dos vasos, para minimizar riscos 
de isquemia e obstrução. A reconstrução da parede ureteral é feita sobre catéter 
(variando de 8 a 14fr), desprezando a extremidade distal do ureter. O ureter deve 
ser reimplantado com túnel suburotelial adequado e as linhas de sutura da 
modelagem devem estar colocadas em direção do detrusor. Recomenda-se o uso 
de catéter ureteral por 7 a 10 dias (41). As técnicas intravesicais são inúmeras, 
porém todas obedecem aos mesmos princípios (Figura 4) e apresentam elevadas 
























A- Dissecção intravesical do ureter; B- Politano-Leadbetter - o ureter penetra na bexiga por um 
orifício mais alto e vem se implantar no local original. C- Cohen - o ureter guarda o seu local 
original de entrada na bexiga. O túnel suburotelial é transversal. D- Glenn Anderson -  
o orifício de entrada é o mesmo; porém, o avançamento é em direção ao colo vesical 










• Estenoses da anastomose 
A falha do tratamento cirúrgico é bastante rara e, quando ocorre,  
sua resolução transforma-se num verdadeiro desafio para os cirurgiões 
pediátricos. Há poucos relatos na literatura sobre o manejo ideal destes casos e 
de seus resultados. Fatores que influenciam os resultados do tratamento cirúrgico: 
- pacientes submetidos a cirurgia abaixo de 6 meses de idade;  
- derivações urinárias prolongadas (anastomoses secas); 
- ausência de catéteres ureterais (alinham a anastomose e evitam estreitamentos); 
- variações anatômicas encontradas na intervenção cirúrgica (longos segmentos 
ureterais estreitados, pelves redundantes ou pelves intrarrenais) (42). 
São mais frequentes em casos com longo segmento fibrótico, 
principalmente quando há infecção associada. A utilização de fios sintéticos mais 
finos e técnicas de microcirurgia melhoram os resultados. A estenose 
anastomótica é a complicação mais temida, pois necessita de reintervenção 
precoce, podendo-se tentar como tratamento alternativo os procedimentos 
minimamente invasivos (dilatação ureteral com balão ou endopielotomia) (43), 
antes de se indicar reabordagem cirúrgica. Entretanto, alguns autores acreditam 
que os procedimentos endoscópicos têm atuação limitada em pacientes jovens 
(menores de 4 anos)  devido ao pequeno diâmetro ureteral, aumentando os 
índices de morbidade e diminuindo as taxas de sucesso do procedimento (39%), 
quando comparado ao  tratamento cirúrgico (100%) (44). 
A cirurgia aberta continua sendo o procedimento mais utilizado,  
pelos urologistas pediátricos, para tratamento da recidiva dos processos 
obstrutivos (45). Mas a escolha da segunda intervenção deve basear-se nas 
condições anatômicas do trato urinário superior, na infraestrutura oferecida pelo 
hospital e na preferência individual do cirurgião. Talvez a solução ideal seja utilizar 
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um método que una a eficácia do procedimento convencional aberto com técnicas 
minimamente invasivas, o que explica a rápida difusão e preferência de muitos 
centros pela cirurgia laparoscópica. O primeiro passo pré-operatório para a 
resolução do processo obstrutivo é a identificação precisa da anatomia a ser 
abordada, que pode ser realizada por pielografia anterógrada (punção da pelve 
renal dilatada ou catéteres de nefrostomia deixados previamente) ou pielografia 
retrógrada via cistoscopia, imediatamente antes da correção definitiva.  
Os princípios cirúrgicos para reduzir os riscos de recidiva baseiam-se na 
preservação meticulosa do suprimento vascular ureteral, construção de 
anastomose tecidual ampla e manuseio tecidual delicado. Não existem conclusões 
definitivas sobre as causas das falhas das intervenções ureterais primárias 
(pieloplastias ou reimplantes ureterais), mas estudos mostraram cicatrização 
acentuada e fibrose generalizada nos pacientes submetidos a reintervenções 
cirúrgicas, sendo estes achados secundários a extravasamentos de urina, 
urosepsis e intensas reações teciduais no local manipulado (46). 
O seguimento dos pacientes com função renal preservada geralmente é 
feito com US (4-6 semanas após procedimento cirúrgico ou após retirada do 
catéter de derivação ureteral) e cintilografia renal dinâmica (após 6 meses).  
Psooy et al. (2003), recomenda como seguimento seguro para esses pacientes,  
a realização de US por um período de dois anos após obtenção de cintilografia 
renal dinâmica pós-operatória não obstrutiva (47). O principal conflito para os 
cirurgiões permanece no reconhecimento do processo obstrutivo,  
após procedimento cirúrgico, em pacientes com hidronefroses maciças e deficit 
funcional (48). 
 
• Fístulas urinárias 
As perdas urinárias pelo local da anastomose são frequentes e,  
em geral, não trazem maiores preocupações, desde que o local esteja 
convenientemente drenado e se evite a contaminação. A grande maioria se 
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resolve espontaneamente. A incidência de fístulas que necessita de tratamento 
cirúrgico é de aproximadamente 1,7% e o tratamento de escolha baseia-se no 
cateterismo ureteral retrógrado, com resolução do quadro dentro de 48-72h.  
A nefrostomia percutânea pode ser utilizada como segunda opção para o 
tratamento de fístulas urinárias com duração maior que 2 semanas (49). 
 
• Infecção urinária 
A infecção urinária pode ocorrer principalmente quando se deixa catéter 
de modelagem transanastomótico e/ou nefrostomia. Portanto, todo cuidado na 




































A dilatação do trato urinário superior é um achado frequente em todo o 
grupo etário pediátrico. A distinção entre hidronefrose obstrutiva e não obstrutiva 
permanece um desafio para os cirurgiões urológicos, principalmente em pacientes 
que já foram submetidos a tratamento cirúrgico para refluxo ou obstrução.  
Os métodos diagnósticos dinâmicos são dependentes da função renal e da 
resposta ao diurético e, portanto, na presença de deficit funcional, podem suscitar 
diagnósticos equivocados (50).  
Em 1973, Whitaker (51,52) propôs uma avaliação da pressão do trato 
urinário submetido a um fluxo constante, porém com baixa reprodutibilidade (53)  
e suscetível a muitas críticas (54,55). Com o intuito de promover uma avaliação 
mais fisiológica, outros investigadores propuseram a perfusão da pelve renal sob 
pressão controlada, tornando o método mais sensível e acurado (56) e,  
definiram como pressão de abertura ureteral, a pressão na qual o contraste 
ultrapassa o ponto suspeito de obstrução (57). Vela Navarrete (1982),  
foi o pioneiro no aprimoramento e na difusão da pielografia anterógrada sob 
pressão constante e fluxo controlado, enfatizando a importância da radiologia 
dinâmica complementando os dados urodinâmicos e, consequentemente definindo 
duas etapas distintas para o exame: 
Primeira etapa (essencialmente radiológica) - investiga volume da 
dilatação, comportamento peristáltico do trato pieloureteral, localização e 
multiplicidade da obstrução e extensão da dilatação. O fluxo de perfusão varia de 
2-10ml/min e o principal objetivo é descobrir qual o fluxo máximo tolerado pelo 
sistema pielocalicial associado as imagens radiológicas. 
Segunda etapa (essencialmente urodinâmica) - prioriza a identificação 
do fluxo de perfusão tolerado pelo trato urinário quando infundido a uma altura 
manométrica fixa de 15 ou 30cm (58).  
Entretanto, com todos esses estudos, concluiu-se que a investigação 
clínica do sistema urinário dilatado difere da investigação do sistema urinário em 
condições fisiológicas. E após, aproximadamente 40 anos, permanece a 
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dificuldade de se confirmar, com segurança, a existência de obstrução do trato 
urinário alto em crianças com hidronefrose e deficit da função renal,  
tornando necessária a complementação dos métodos diagnósticos atuais, como a 
urografia excretora e a cintilografia renal dinâmica com ácido 
dietilenotriaminopentacético (99mTc - DTPA),
A Aferição da Pressão Anterógrada do trato urinário alto (APA),  
apesar de ser um método invasivo, tem-se mostrado uma importante arma 
diagnóstica na decisão terapêutica de crianças portadoras de hidronefrose  
pós-operatória persistente (62). Este método é amplamente difundido para 
adultos, mas apresenta raros relatos em pediatria. Entretanto, tem sido utilizado 
em nosso serviço na última década. 
 considerado padrão-ouro (59,60).  
A Urorressonância Nuclear Magnética funde a informação anatômica com a 
funcional sem o uso da radiação ionizante e seus defensores sugerem que em 
breve suplantará a cintilografia renal; entretanto, seu alto custo e a necessidade 
de colaboração da criança, têm limitado sua utilização (61). 
O presente estudo visa avaliar o papel da APA em crianças com 
hidronefrose pós-operatória persistente e suspeita de obstrução. Utilizamos uma 
modificação do método proposto originalmente por Whitaker e Vela Navarrete com 




































Avaliação dos resultados da aferição da pressão anterógrada do trato 























































































A Aferição da Pressão Anterógrada do Trato Urinário Alto (APA) é uma 
modalidade diagnóstica segura e com mínima morbidade. O teste orientou a 
conduta em todos os casos, evitou reoperações desnecessárias em um terço dos 
casos estudados e nos ajudou a compreender o comportamento dinâmico e 
radiológico do trato urinário alto, além de ter considerável valor clínico no 
seguimento de crianças com suspeita de obstrução urinária. É uma importante 
ferramenta na avaliação de obstrução pós-operatória persistente do trato urinário 
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